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postępowania przeciwbólowego
u chorych na nowotwory
Przedrukowano za zgodą z: Onkologia w Praktyce Klinicznej 2009; 5, 2: 55–68
Streszczenie
W Polsce na nowotwory złośliwe umiera w ciągu roku ponad 80 000 chorych. Ból może pojawiać się na
każdym etapie choroby nowotworowej i występuje średnio u 50%, a w zaawansowanym okresie choroby
— u ponad 75% chorych. Ból towarzyszący nowotworom jest różnorodny, podobnie jak mechanizmy jego
powstawania. W zależności od czynnika etiologicznego wyróżnia się bóle spowodowane procesem nowo-
tworowym, bóle powstałe w wyniku leczenia przeciwnowotworowego, bóle spowodowane wyniszczeniem
nowotworowym i bóle niezwiązane z nowotworem (współistniejące). Podstawową metodą leczenia bólu
u chorych na nowotwór jest farmakoterapia. W 1986 r. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) zaproponowa-
ła i wprowadziła prosty schemat farmakologicznego leczenia bólu w przebiegu nowotworów, którego
zastosowanie jest skuteczne u 85–90% pacjentów i którego zasady przedstawiono w niniejszym opracowa-
niu. Omówiono także inne niefarmakologiczne metody leczenia bólu (modyfikujące przebieg choroby, fizy-
kalne, psychologiczne, metody poprawiające jakość życia oraz blokady i zabiegi neurodestrukcyjne). Ponadto
ujęto problematykę leczenia bólu totalnego i bólu w okresie umierania.
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Występowanie bólu u chorych
na nowotwory
W Polsce na nowotwory złośliwe umiera w cią-
gu roku ponad 80 000 chorych. Ból może pojawiać
się na każdym etapie choroby nowotworowej i wy-
stępuje średnio u 50%, a w zaawansowanym okre-
sie choroby — u ponad 75% chorych.
Rodzaje bólu u chorych na nowotwory
Ból towarzyszący nowotworom jest różnorodny,
podobnie jak mechanizmy jego powstawania. Może
on mieć charakter ostry, przewlekły lub — najczę-
ściej — przewlekły, przebiegający z zaostrzeniami.
W zależności od mechanizmu powstawania ból
dzieli się na:
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— receptorowy — powstający w wyniku drażnie-
nia zakończeń nerwowych przez bodziec uszka-




— neuropatyczny — wywołany uszkodzeniem lub
dysfunkcją struktur układu nerwowego.
W zależności od czynnika etiologicznego wyróż-
nia się:
— bóle spowodowane procesem nowotworowym;
— bóle powstałe w wyniku leczenia przeciwnowo-
tworowego;
— bóle spowodowane wyniszczeniem nowotwo-
rowym;
— bóle niezwiązane z nowotworem (współistnie-
jące).
Przyczynami bólu w przebiegu nowotworów
mogą być:
— rozrost nowotworu w narządach mających to-
rebkę;
— naciekanie przez nowotwór nerwów obwodowych;
— naciekanie przez nowotwór tkanek miękkich;
— naciekanie przez nowotwór struktur kostnych;
— naciekanie przez nowotwór błon surowiczych
(opłucnej, otrzewnej);
— wywołana przez rozrost nowotworu martwica
narządów litych (trzustka);
— wywołane przez rozrost nowotworu zamknięcie
naczyń krwionośnych i limfatycznych.
Szacuje się, że ból towarzyszący zaawansowa-
nym nowotworom w 1/3 przypadków występuje
w jednym miejscu, w 1/3 — w 2 miejscach, a u po-
zostałych — w 3 lub więcej miejscach.
Ocena kliniczna bólu
Podczas każdej wizyty należy zapytać chorego
o dolegliwości bólowe, a w przypadku ich występo-
wania starać się uzyskać odpowiedzi na następują-
ce pytania:
„W jakim miejscu ból występuje (proszę wskazać)?”
„Czy ból promieniuje (dokąd)?”
„Czy istnieje czynnik, który spowodował ból?”
„Jak długo odczuwasz ból?”
„Czy ból jest stały, napadowy czy nawracający?”
„Jaki jest charakter bólu (tępy, ostry, palący, parzą-
cy, piekący, kłujący itp.)?”
„Jaki jest stopień nasilenia bólu?”
„Co wyzwala ból lub zwiększa jego nasilenie?”
„Czy ból zaburza sen?”
„W jakim stopniu ból zaburza dzienną aktywność?”
„Jakie leczenie przeciwbólowe dotychczas stosowa-
no?”
„Czy wystąpiły działania niepożądane związane ze
stosowanym leczeniem?”
„Jakie inne objawy towarzyszą bólowi?”.
W dokumentacji należy również opisać schorze-
nia współistniejące, przebieg ich leczenia oraz ro-
dzaje i daty wykonywanych zabiegów chirurgicz-
nych i stosowanej chemio- i radioterapii.
Badanie przedmiotowe powinno się przeprowa-
dzać u każdego chorego zgodnie z ogólnie obowią-
zującymi zasadami. U chorego z bólem neuropa-
tycznym duże znaczenie odgrywa ocena zaburzeń
czucia, które mogą się charakteryzować obszarami
niedoczulicy lub nadwrażliwości samoistnej (pare-
stezje) albo wywołanej przez bodźce zewnętrzne
(hiperalgezja lub alodynia, czyli występowanie bólu
pod wpływem dotyku). Czasami niezbędne jest wy-
konanie badań dodatkowych, głównie w celu loka-
lizacji zmian będących przyczyną bólu.
Skale oceny bólu
Najczęściej stosuje się skale wykorzystujące na-
stępujące kryteria:
— słowa — skale słowne;
— liczby — skale numeryczne;
— linia — skala wzrokowo-analogowa;
— obrazki (dla dzieci) — skale określające na przy-
kład wyraz twarzy.
Najczęściej stosuje się skalę numeryczną (NRS,
numerical rating scale), gdzie stopień nasilenia bólu
określają liczby od 0 do 10. W porównaniu z innymi
skalami jest ona bardziej zrozumiała i przystosowa-
na również dla chorych z upośledzeniem widzenia.
Należy poprosić chorego, aby określił, jak silny jest
ból, wskazując na odpowiednią cyfrę, przy czym
0 oznacza „brak bólu”, a 10 — „najgorszy ból, jaki
mogę sobie wyobrazić”. Skale te służą także do mo-
nitorowania skuteczności leczenia przeciwbólowego.
Leczenie bólu towarzyszącego
nowotworom
Podstawową metodą leczenia bólu u chorych na
nowotwór jest farmakoterapia. W 1986 r. Świato-
wa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) zaproponowała i wprowadziła prosty sche-
mat farmakologicznego leczenia bólu w przebiegu
nowotworów, którego zastosowanie jest skuteczne
u 85–90% leczonych. Wymienione poniżej ogólne
zasady leczenia są obecnie powszechnie stosowane:
— zarówno lek, jak i jego dawkę dobiera się indywi-
dualnie dla każdego chorego tak, aby zapewnić
właściwy dla danego leku czas bezbolesności;
— wybór leku zależy od natężenia bólu według tak
zwanej „drabiny analgetycznej”:
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I stopień — analgetyki nieopioidowe ± koanal-
getyki ± leki łagodzące działania niepożądane;
II stopień — słabe opioidy + analgetyki nieopio-
idowe ± koanalgetyki ± leki łagodzące działa-
nia niepożądane;
III stopień — silne opioidy + analgetyki nieopio-
idowe ± koanalgetyki ± leki łagodzące działa-
nia niepożądane;
— jeżeli zwiększa się natężenie bólu, należy przejść
na wyższy szczebel drabiny analgetycznej, nato-
miast nie powinno się podawać innego leku o po-
dobnej sile działania (wyjątkiem mogą być wska-
zania do zmiany jednego silnego opioidu na inny);
— leczenie bólu o łagodnym stopniu natężenia po-
winno się rozpoczynać od stosowania paraceta-
molu lub/i niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych (NLPZ) w zalecanych dawkach, jeżeli nie
ma przeciwwskazań;
— wszyscy pacjenci z bólem o znacznym nasileniu
powinni otrzymywać opioid bez względu na me-
chanizm powstawania bólu;
— wskazane jest stałe utrzymywanie stężenia tera-
peutycznego leku poprzez podawanie kolejnych
dawek w regularnych odstępach czasu oraz w ra-
zie nasilenia bólu;
— wskazana jest zmiana na lek silniejszy, jeżeli słab-
szy przestaje być skuteczny;
— zaleca się kojarzenie leków przeciwbólowych
o różnych mechanizmach działania;
— jeżeli jest to możliwe, wskazana jest doustna
droga podawania leków.
Zaleca się taką drogę podawania, która nie przy-
sparza choremu trudności ani dodatkowego bólu.
Można stosować tabletki, plastry (droga przezskór-
na), iniekcje podskórne (przy zastosowaniu igły typu
„motylek”) albo dożylne — te ostatnie szczególnie
w sytuacjach nagłych lub gdy założony jest port
naczyniowy albo stały dostęp dożylny. Nie zaleca
się natomiast podawania leków przeciwbólowych
drogą iniekcji domięśniowych.
Leczenie bólu o niewielkim nasileniu
(1–4 w skali NRS; I stopień drabiny
WHO)
Podstawowymi lekami analgetycznymi na tym
etapie są paracetamol lub/i NLPZ. Paracetamol wy-
wołuje efekt przeciwbólowy i przeciwgorączkowy
w ośrodkowym mechanizmie działania. Lek ten po-
winno się stosować regularnie (co 4–6 godzin),
z zachowaniem dawki maksymalnej 4 g na dobę
(u osób starszych do 3 g). Przy przedawkowaniu
istnieje ryzyko hepatotoksyczności. Paracetamol
można podawać łącznie z NLPZ lub opioidami (sto-
sowanymi na II i III stopniu drabiny WHO), ponie-
waż wymienione grupy leków mają odmienny me-
chanizm działania.
Do NLPZ najczęściej stosowanych w leczeniu bólu
należą ibuprofen, diklofenak, naproksen i ketopro-
fen. Ponieważ mechanizm działania NLPZ wiąże się
przede wszystkim z zahamowaniem syntezy pro-
staglandyn pośredniczących w rozwoju odczynu za-
palnego, najsilniejszy efekt przeciwbólowy uzysku-
je się w receptorowych bólach z odczynem zapal-
nym. Do analgetyków nieopioidowych zalicza się
także metamizol, który podobnie jak paracetamol
ma głównie ośrodkowy mechanizm działania prze-
ciwbólowego. Ponadto metamizol działa spazmoli-
tycznie. Lek ten w bardzo rzadkich przypadkach
może powodować agranulocytozę. Stosowanie NLPZ
wiąże się z działaniami niepożądanymi ze strony
przewodu pokarmowego, nerek, układu krążenia
i hemostazy. Zgodnie z ogólnie przyjętymi rekomen-
dacjami przed zastosowaniem NLPZ należy ocenić
ryzyko związane z ich działaniami ubocznymi, mię-
dzy innymi dotyczące krwawienia z górnego (jak
i dolnego) odcinka przewodu pokarmowego i wdro-
żyć zasady gastroprotekcji. Na I stopniu drabiny anal-
getycznej należy w razie potrzeby i wskazań rozwa-
żyć stosowanie koanalgetyków oraz leków łagodzą-
cych działania niepożądane.
Leczenie bólu o umiarkowanym
nasileniu (4–6 w skali NRS;
II stopień drabiny WHO)
Zastosowanie leków opioidowych z II stopnia
drabiny analgetycznej ma uzasadnienie w dwóch
sytuacjach:
— jeżeli leki z I stopnia drabiny analgetycznej nie
były skuteczne;
— gdy chory zgłasza ból o umiarkowanym nasile-
niu (4–6 w skali NRS).
Razem z opioidem należy stosować analgetyki
nieopioidowe oraz w razie potrzeby i wskazań ko-
analgetyki i/lub leki łagodzące działania niepożąda-
ne. W Polsce na II stopniu drabiny stosuje się trama-
dol, kodeinę i dihydrokodeinę (tab. 1).
Leczenie bólu o znacznym nasileniu
(> 6 w skali NRS; III stopień
drabiny WHO)
Zastosowanie leków opioidowych z III stopnia
drabiny analgetycznej ma uzasadnienie w dwóch
sytuacjach:
— jeżeli leki z II stopnia drabiny analgetycznej nie
były skuteczne;
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— gdy chory zgłasza ból o znacznym nasileniu (> 6
w skali NRS).
Należy rozważyć dalsze stosowanie analgetyku
nieopioidowego razem z opioidem oraz w razie po-
trzeby i wskazań włączyć koanalgetyki i/lub leki łago-
dzące działania niepożądane. W Polsce na III stop-
niu drabiny stosuje się morfinę, fentanyl, buprenor-
finę, oksykodon oraz metadon (tab. 2).
Rozpoczynanie leczenia opioidami
z III stopnia drabiny analgetycznej
Klasyczne miareczkowanie u chorego cierpią-
cego z powodu niezadowalająco uśmierzo-
nego bólu
Najczęściej leczenie opioidami z III stopnia dra-
biny analgetycznej rozpoczyna się po odstawieniu
opioidów z II stopnia drabiny, gdy ich podawanie
w dawkach maksymalnych nie uśmierzało skutecznie
bólu (tab. 3). O ile to możliwe, należy kontynuować
podawanie analgetyków nieopioidowych. Morfinę
uważa się za silny opioid pierwszego wyboru, przede
wszystkim z powodu największego doświadczenia
w jej podawaniu oraz możliwości jej miareczkowa-
nia we wstępnym etapie ustalania zapotrzebowa-
nia na silne opioidy. Jeżeli morfinę włącza się po
odstawieniu słabego opioidu (np. kodeiny 240 mg/
/24 godz. lub tramadolu 400 mg/24 godz.*), należy
rozpocząć od dawki 5 mg (u osób starszych, wy-
niszczonych) do 10 mg w preparacie o natychmia-
stowym uwalnianiu co 4 godziny. W przypadku na-
silenia bólu, należy dodatkowo podawać morfinę
w takich samych dawkach aż do uzyskania wystar-
czającego złagodzenia bólu, jeśli to konieczne, co
60 minut (co wynika z czasu do uzyskania pełnego
działania przeciwbólowego morfiny). Właściwą daw-
ką opioidu jest ta, która łagodzi ból, a nie powodu-
je nadmiernych działań niepożądanych. Należy po-
informować chorego, że w przypadku braku uzy-
skania pożądanego efektu przeciwbólowego lub po-
jawienia się niepokojących objawów powinien skon-
taktować się z lekarzem prowadzącym.
Po 1–2 dniach analizuje się całkowite zapotrze-
bowanie na morfinę i jeżeli chory w ciągu minionej
doby musiał przyjąć co najmniej 2 dodatkowe daw-
ki, dawkę regularną należy zwiększyć o 25–50% co
1–3 dni. Na przykład u chorego otrzymującego 10
mg morfiny co 4 godziny trzeba było podać dodat-
kowo 4 dawki morfiny, co oznacza, iż łączne zapo-
trzebowanie wynosi 100 mg/24 godz. W następnej
dobie zwiększa się regularną dawkę do 15 mg co
4 godziny oraz dodatkowo 15 mg w razie nasilenia
się bólu. Miareczkowanie „w górę” prowadzi się
albo do osiągnięcia zadowalającego złagodzenia
bólu przez cały okres 4 godzin, albo też do wystą-
pienia trudnych do kontrolowania działań niepożą-
danych, co zazwyczaj zmusza do wyboru innego
sposobu leczenia. Po uzyskaniu zadowalającej i sta-
bilnej kontroli bólu poprzez miareczkowanie morfi-
ny w preparacie o natychmiastowym uwalnianiu
można przejść na stosowanie morfiny lub innego
opioidu (po przeliczeniu dawek równoważnych)
w preparatach o zmodyfikowanym uwalnianiu,
z zapewnieniem dodatkowych dawek na wypadek
bólów przebijających w preparacie o natychmiasto-
wym uwalnianiu. Jeśli trzeba zmienić drogę poda-
wania morfiny z doustnej na podskórną, dawkę do-
bową zmniejsza się zazwyczaj 2- lub 3-krotnie i po-
daje we wlewie ciągłym lub w dawkach podzielo-
nych co 4 godziny.
Należy podkreślić, że w leczeniu bólu u chorych
na nowotwory, po ustaleniu zapotrzebowania na
silny opioid metodą miareczkowania, można stoso-
wać preparaty o kontrolowanym uwalnianiu, czyli
morfinę (p.o.), oksykodon (p.o.), fentanyl (przezskór-
nie, TD) lub buprenorfinę (TD). W Polsce zazwyczaj
stosuje się preparaty morfiny o kontrolowanym
uwalnianiu, pozwalające na jej dawkowanie co 12
Tabela 1. Dostępne w Polsce opioidy II stopnia drabiny analgetycznej
Opioid Postać Dawkowanie Maksymalna
wstępne dawka dobowa
Kodeina Doustna o natychmiastowym 20 mg co 4 godz. 240 mga
uwalnianiu (krople, tabletki)
Tramadol Doustna o natychmiastowym 25b–50 mg
uwalnianiu (krople, tabletki) co 8–6–4 godz. 400 mg (czasami w bólu
Doustna o zmodyfikowanym 50–100 mg spowodowanym nowotworem
uwalnianiu (tabletki) co 12 godz. 600 mg)
Parenteralna 25–50 mg co 6–8 godz.
Dihydrokodeina Doustna o zmodyfikowanym 60 mg co 12 godz. 240 mg
uwalnianiu (tabletki)
a — Palliative Care Formulary 3 dopuszcza dawkowanie do 60 mg co 4 godziny, ale zaznacza, że równoważne dawki morfiny (1/10 dawki kodeiny)
prawdopodobnie w mniejszym stopniu wywołują zaparcia; b — szczególnie u osób starszych warto rozpocząć dawkowanie od 25 mg tramadolu
w postaci kropli
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godzin. Należy pamiętać, że u niektórych chorych
obserwuje się krótszy efekt analgetyczny i w takim
przypadku dawkę dobową należy podzielić na 3,
czyli lek podawać co 8 godzin. Jeśli stosuje się inne
opioidy o kontrolowanym uwalnianiu, należy
uwzględnić ich odmienności w działaniu i profilu
farmakologicznym.
Silne opioidy o powolnym uwalnianiu, takie jak
morfina, oksykodon, przezskórny fentanyl oraz prze-
zskórna buprenorfina, powinno się stosować u cho-
rych z ustabilizowanym nasileniem bólu. Uważa się,
że ich skuteczność przeciwbólowa jest porównywal-
na, niemniej dobór opioidu powinien być indywidu-
alizowany (np. w niewydolności nerek powinno się
unikać morfiny, a stosować raczej buprenorfinę, fen-
tanyl lub metadon).
Osykodon jest silnym opioidem podobnym do
morfiny, ale różniącym się od niej działaniem recep-
torowym i metabolizmem. Preparat doustny o zmo-
dyfikowanym uwalnianiu charakteryzuje się dwufa-
zowym działaniem. Faza początkowa szybkiego
uwalniania leku pozwala na uzyskanie wczesnego
efektu przeciwbólowego, natomiast dzięki fazie
powolnego uwalniania działanie przeciwbólowe jest
Tabela 2. Dostępne w Polsce opioidy III stopnia drabiny analgetycznej
Opioid Postać Dawkowanie wstępne Maksymalna
po uprzednim stosowaniu dawka
opioidów z II stopnia dobowa
drabiny anelgetycznej
Morfina Doustna o natychmiastowym 5–10 mg co 4 godz. –
uwalnianiu (roztwór, tabletki)
Doustna o zmodyfikowanym 20–30 mg co 12 godz. –
uwalnianiu (tabletki)
Parenteralna 10–20 mg/d. we wlewie –
ciągłym s.c./i.v. albo
w dawkach podzielonych
co 4 godz. przy podawaniu s.c.
Oksykodon Doustna o zmodyfikowanym 10 mg co 12 godz. –
uwalnianiu (tabletki)
Fentanyl Przezskórna 12 mg/godz.a do 25 mg/godz. –
Buprenorfina Podjęzykowa 0,2–0,4 mg co 6–8 godz. 4 mg
Przezskórna 20 mg/godz.b–35 mg/godz. 140 mg/godz.
Metadon Doustna o natychmiastowym 2,5–5 mg co 12 godz. –
uwalnianiu (syrop) oraz w razie bólu nie częściej
niż co 3 godz.c
a — fentanyl rzadko stosuje się jako pierwszy silny opioid (dawka 12 µg/godz. odpowiada 30–60 mg/d. postaci doustnej morfiny);
b — preparaty buprenorfiny przezskórnej w dawce 5 µg/godz., 10 µg/godz. oraz 20 µg/godz. do stosowania co 7 dni nie są dostępne w Polsce;
c — dawkowanie metadonu jest bardzo indywidualne i powinno się je rozpoczynać w ośrodkach specjalistycznych; metadon zazwyczaj bywa
stosowany jako opioid w przypadku konieczności zamiany jednego silnego opioidu na inny; s.c. (subcutaneous) — podskórnie; i.v. (intravenous)
— dożylnie
Tabela 3. Leki przeciwdepresyjne stosowane w leczeniu bólu neuropatycznego w przebiegu nowotworów
Lek Dawkowanie wstępne Sposób zwiększania dawek
Amitryptylina 10*–25 mg na noc Po 3–7 dniach zwiększyć odpowiednio do 25–50 mg na noc.
Imipramina W razie potrzeby stopniowe zwiększanie dawek
Nortryptylina  zazwyczaj do 75 mg (czasami do 100 mg,
Dezypramina  a nawet do 125 mg)a
Doksepina 10–25 mg 3 ¥ d. Dawkę można zwiększać do 150 mg/d.
Wenlafaksynab 37,5 mg 1 ¥ d. (w preparacie Po tygodniu zwiększyć do 75 mg 1¥ d.;
o zmodyfikowanym uwalnianiu) jeśli trzeba zwiększyć do 150 mg 1 ¥ d.
po kolejnych 2 tygodniach
Duloksetynab 60 mg Dawka podtrzymująca 1 ¥ 60 mg;
maksymalnie 2 ¥ 60 mg
Paroksetynac 10 mg rano po posiłku Po 3 dniach — podwyższyć do 20 mg,
następnie w zależności od potrzeby stopniowo
do 40 mg; rzadko do 60 mg
a — u osób starszych rozpoczyna się leczenie od dawki 10 mg na noc i wolniej się ją zwiększa; b — leki z grupy wybiórczych inhibitorów wychwytu
zwrotnego noradrenaliny i serotoniny (SNRI) wykazują mniejszą skuteczność niż trójcykliczne leki przeciwdepresyjne (TCA);
c — leki z grupy selektywnych inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) wykazują znacząco mniejszą skuteczność w bólach neuropatycz-
nych niż leki z grupy TCA i SSNRI
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przedłużone. Oksykodon wprowadza się zazwyczaj
po miareczkowaniu morfiną doustną, stosując zale-
cany przez Palliative Care Formulary 3 przelicznik
1,5:1, czyli zamiana z 15 mg morfiny na 10 mg
oksykodonu**. Jeśli natomiast oksykodon włącza
się po słabych opioidach, rozpoczyna się zazwyczaj
od dawki 10 mg co 12 godzin. U chorych z niewiel-
kim uszkodzeniem wątroby lub niewielką i umiar-
kowaną niewydolnością nerek zaleca się mniejszą
dawkę wstępną (5 mg co 12 godzin).
Fentanyl przezskórny zaleca się do stosowania
już w okresie bólu stabilnego. Dostępne są plastry
uwalniające 12 (lub 12,5), 25, 50, 75 i 100 mg/
/godz. Przy zamianie morfiny doustnej na fentanyl
przezskórny zazwyczaj używa się (zgodnie z Pallia-
tive Care Formulary 3) przelicznika dawki 100:1***.
Należy pamiętać o zapewnieniu dawek ratujących
(zazwyczaj w formie morfiny o natychmiastowym
uwalnianiu w dawce 1/12–1/6 dawki dobowej prze-
liczonej jako równoważna w stosunku do stoso-
wanego fentanylu). Ze względu na możliwość na-
silenia bólu po zastosowaniu pierwszego plastra
z fentanylem chory przez pierwsze 12 godzin po-
winien być zabezpieczony morfiną stosowaną
w dotychczasowych dawkach (np. w preparacie
o natychmiastowym uwalnianiu co 4 godziny lub
w preparacie o kontrolowanym uwalnianiu poda-
nym w momencie naklejenia plastra). W dalszym
okresie w razie bólu należy zapewnić choremu przyj-
mowanie dodatkowych dawek morfiny w prepara-
cie o natychmiastowym uwalnianiu. Jeśli po 48
godzinach od naklejenia pierwszego plastra chory
potrzebuje 2 lub więcej dodatkowych dawek mor-
finy, prawdopodobnie należy zwiększyć dawkę
fentanylu w następnym plastrze (np. I dawka
— 25 mg/godz., II dawka — 25 + 12 mg/godz.).
U około 10% chorych po przejściu z morfiny na
fentanyl wystąpi trwający kilka dni zespół absty-
nencyjny, głównie pod postacią zaburzeń żołąd-
kowo-jelitowych. Podawanie dodatkowych dawek
morfiny w razie potrzeby zazwyczaj prowadzi do
ustąpienia tych objawów. Fentanyl w mniejszym
stopniu niż morfina prowadzi do zaparć, stąd na-
leży zmniejszyć o połowę dawkę leków przeczysz-
czających i na nowo ją miareczkować.
W bólach niestabilnych, krótkotrwałych ani też
w okresie miareczkowania opioidów nie zaleca się
stosowania buprenorfiny (TD), podobnie jak fenta-
nylu. Przy przeliczaniu jej dawki z morfiny doustnej
stosuje się zalecany przez Palliative Care Formulary
3 przelicznik 100:1, czyli taki jak dla fentanylu. Nie-
kiedy miareczkowanie przeprowadza się przy uży-
ciu podjęzykowego (SL) preparatu buprenorfiny (np.
u chorych z niewydolnością nerek), rozpoczynając
od dawki 0,2–0,4 mg co 6–8 godzin. Biodostęp-
ność buprenorfiny SL wynosi około 50%, stąd prze-
chodząc na postać przezskórną (TD), należy zmniej-
szyć dawkę dobową o połowę (tzn. z buprenorfiny
SL 4 ¥ 0,4 mg na buprenorfinę TD 35 µg/godzinę,
czyli 0,84 mg/24 godz.). W Polsce dostępne są pla-
stry do stosowania co 4 dni w dawce 35, 52,5 oraz
70 µg/godz. W celu ułatwienia choremu zasad sto-
sowania tego leku zazwyczaj zaleca się zmianę pla-
stra 2 ¥ w tygodniu, w stałych dniach (np. ponie-
działek godz. 8.00 i czwartek godz. 20.00). W in-
nych krajach stosuje się także plastry 5, 10 oraz 20
µg/godz. do podawania co 7 dni. Wykorzystuje się
je na wczesnych etapach leczenia, na przykład
u chorych niewymagających miareczkowania i nie-
przyjmujących uprzednio żadnych opioidów rozpo-
czyna się leczenie od buprenorfiny TD 5 µg/godz.
lub 10 µg/godz. Natomiast po II stopniu drabiny
analgetycznej rozpoczyna się leczenie od 20 µg/
/godz. lub 35 µg/godz. Jeśli buprenorfinę stosuje
się po etapie miareczkowania dawki morfiną, po
naklejeniu pierwszego plastra należy podawać mor-
finę w dotychczasowych dawkach przez 12 godzin,
a następnie umożliwić stosowanie dodatkowych da-
wek morfiny w razie nasilenia bólu. Dopiero po 72
godzinach można ocenić stopień łagodzenia bólu:
jeśli chory potrzebował 2 lub więcej dodatkowych
dawek morfiny, prawdopodobnie należy zwiększyć
dawkę buprenorfiny w kolejnym plastrze. Bupre-
norfina w mniejszym stopniu niż morfina prowadzi
do zaparć, stąd zaleca się obniżenie dawek leków
przeczyszczających o połowę, następnie ich miarecz-
kowanie. U części chorych po przejściu z morfiny na
buprenorfinę może wystąpić zespół abstynencyjny,
głównie pod postacią zaburzeń żołądkowo-jelito-
wych, trwający kilka dni, wymagający w razie po-
trzeby podawania przez ten czas niewielkich dawek
morfiny. Buprenorfina jest częściowym agonistą re-
ceptora opioidowego m, cechującą się wysokim po-
winowactwem receptorowym. Mimo to, w zakresie
stosowanych klinicznie dawek (przyjęta dobowa
dawka maksymalna w preparacie TD 140 mg/godzi-
nę, a w postaci SL — 4 mg) nie obserwuje się ani
efektu pułapowego dla działania analgetycznego,
ani też utraty działania przeciwbólowego przy koja-
rzeniu z innymi agonistami receptora µ. Stąd w łago-
dzeniu bólu przebijającego u chorych leczonych bu-
prenorfiną TD można stosować równie dobrze bu-
prenorfinę SL, jak i morfinę o natychmiastowym
uwalnianiu (lub słaby opioid przy plastrach o niskiej
dawce buprenorfiny).
Metadon jest silnym opioidem oraz antagonistą
receptora NMDA. Przede wszystkim jest on stoso-
wany jako opioid z wyboru, jeśli konieczna jest za-
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miana silnego opioidu (zazwyczaj morfiny) na inny
z powodu rozwoju tolerancji lub niekorzystnego
współczynnika: analgezja/działania niepożądane.
U chorych z ciężką niewydolnością nerek, w tym
dializowanych, lek ten bywa nawet stosowany jako
pierwszy opioid. Z powodu złożonej i indywidual-
nej farmakokinetyki leczenie metadonem powinni
rozpoczynać w warunkach hospitalizacji specjaliści
medycyny paliatywnej lub medycyny bólu.
*W bólach towarzyszących chorobie nowotworo-
wej stosuje się tramadol nawet w dawce do 600
mg na dobę (Palliative Care Formulary 3).
**Producent leku zaleca stosowanie przelicznika
dawki morfiny na oksykodon — 2:1.
***Producent leku zaleca stosowanie przelicznika
dawki morfiny na fentanyl — 150:1.
„Miękkie” miareczkowanie silnego opioidu
u chorego z bardzo powolnym narastaniem
bólu
Jeśli maksymalna dawka słabego opioidu (np.
kodeina 240 mg, tramadol 400 mg/24 godzinę*)
przestaje być skuteczna i stopień narastania bólu
jest powolny, można zastosować silny opioid w pre-
paracie o kontrolowanym uwalnianiu, ale z zapew-
nieniem możliwości stosowania silnego opioidu
w postaci o natychmiastowym uwalnianiu. Na przy-
kład morfina o kontrolowanym uwalnianiu w daw-
ce 20–30 mg co 12 godz., fentanyl 12–25 µg/godz.,
buprenorfina 20–35 µg/godz., oksykodon 10 mg co
12 godz., z zapewnieniem dawek dodatkowych, na
przykład 5–10 mg morfiny w preparacie o natych-
miastowym uwalnianiu. W dalszym ciągu w dru-
gim etapie wymagane jest miareczkowanie dawki
opioidu.
*W bólach towarzyszących chorobie nowotworo-
wej stosuje się tramadol nawet w dawce do 600
mg na dobę (Palliative Care Formulary 3).
Miareczkowanie silnego opioidu
z pominięciem II stopnia drabiny
analgetycznej
Czasami rozpoczyna się miareczkowanie morfi-
ny z pominięciem stosowania słabych opioidów.
Dotyczy to na przykład sytuacji, w której bólowi
w przebiegu choroby nowotworowej towarzyszy
duszność spoczynkowa (morfinę uważa się za opio-
id pierwszego wyboru w objawowym leczeniu dusz-
ności). W takim wypadku rozpoczyna się leczenie
od bardzo niskich dawek morfiny w preparacie
o natychmiastowym uwalnianiu (np. 2,5 mg co 4 godz.
doustnie), stosując metodę klasycznego miareczko-
wania. Niekiedy jednak z powodu bardzo nasilone-
go bólu leczenie rozpoczyna się, stosując silne opio-
idy. W takim przypadku wskazane jest szybkie mia-
reczkowanie morfiną podawaną dożylnie. Istnieje
wiele schematów takiego zastosowania morfiny.
Autorzy proponują:
— dożylnie 1–2 mg* co 5–10 minut**, aż do począt-
ku zauważalnego złagodzenia bólu (lub wystąpie-
nia działań niepożądanych, takich jak sedacja);
— następnie kontynuacja leczenia: na przykład je-
żeli dawka skuteczna uzyskana drogą miarecz-
kowania wyniosła 6 mg, to w zależności od sta-
nu klinicznego chorego należy zalecić:
a) ciągły wlew dożylny lub podskórny 1 mg mor-
finy na godz. (czas połowiczego rozpadu mor-
finy wynosi 3–4 godz., co oznacza, iż w tym
przypadku 3 mg morfiny ulegną biodegradacji
i muszą być uzupełnione w celu utrzymania stę-
żenia terapeutycznego w surowicy krwi; dlate-
go też u chorego należy w ciągu 3 godz. uzu-
pełnić zapotrzebowanie na morfinę o 3 mg, stąd
prędkość przepływu ciągłego wlewu wynosi
1 mg/godz.),
b) podawanie s.c. w dawkach frakcjonowanych
3 mg co 4 godz.,
c) doustnie 6 mg co 4 godz. (zwykle zaleca się
zaokrąglenie do najbliżej wielokrotności 5 mg,
czyli w tym przypadku 5 mg co 4 godz.); dawka
5 mg wynika z biodostępności morfiny po poda-
niu doustnym, która jest 2–3-krotnie niższa w po-
równaniu z podawaniem drogą parenteralną.
W przypadku braku możliwości wykorzystania
drogi dożylnej można podawać morfinę podskór-
nie (np. 1–2 mg* co 15–20 min**, aż do początku
zauważalnego złagodzenia bólu lub wystąpienia
działań niepożądanych, takich jak sedacja; następ-
nie kontynuacja leczenia według zasad podanych
wyżej). Jednak ze względu na brak dostatecznej licz-
by badań dotyczących skuteczności takiego postę-
powania, zaleca się wybór drogi dożylnej. U więk-
szości pacjentów dawka skuteczna uzyskana drogą
miareczkowania z wykorzystaniem drogi dożylnej
jest równa lub mniejsza niż 10 mg.
*Dawka frakcjonowana morfiny podawanej drogą
parenteralną zalecana u pacjentów z masą ciała
< 60 kg, ze współistniejącą przewlekłą obturacyjną
chorobą płuc (POChP) i/lub przyjmujących leki dzia-
łające depresyjnie na ośrodkowy układ nerwowy
(OUN) wynosi zazwyczaj 1 mg.
**Częstotliwość podawania wynika z czasu poja-
wiania się szczytowego stężenia morfiny w surowi-
cy w zależności od drogi podania leku.
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Zamiana jednego opioidu na inny
U niektórych chorych istnieje potrzeba zamiany
na inny, alternatywny opioid. Wskazaniami do ta-
kiej zmiany mogą być trudne do kontrolowania dzia-
łania niepożądane, niekorzystny wskaźnik: efekt
przeciwbólowy/działania niepożądane oraz rozwój
tolerancji na pierwszy opioid. Należy z dużą ostroż-
nością podchodzić do tablic dawek równoważnych,
a szczególnie gdy wskazaniem jest rozwój toleran-
cji lub gdy pierwszy opioid podawany jest już
w wysokich dawkach. Zaleca się rozpoczynanie od
1/2–1/4 obliczonej dawki równoważnej. Zamiana na
metadon odbywa się według odmiennych zasad niż






Stosowanie opioidów wiąże się z występowaniem
działań niepożądanych. Do często pojawiających się
należą: zaparcia, nudności, wymioty i senność. Po-
nadto niekiedy obserwuje się: świąd, poty, suchość
w jamie ustnej, neurotoksyczność spowodowaną
opioidami (m.in. mioklonie, pobudzenie, splątanie,
halucynacje, alodynia) oraz hiperalgezję opioidową.
Ponadto zwraca się uwagę na możliwość hamowa-
nia osi podwzgórzowo-przysadkowej i supresji hor-
monalnej. Z tego powodu, szczególnie u osób przyj-
mujących długotrwale opioidy, w przypadku wystą-
pienia podejrzenia dysfunkcji podwzgórzowej nale-
ży skierować chorego do endokrynologa i rozważyć
substytucję hormonalną. Dotychczas nie wyjaśniono
klinicznego znaczenia potencjalnego hamowania
układu immunologicznego przez niektóre opioidy.
Tym mechanizmem próbuje się wytłumaczyć zwięk-
szoną podatność na zakażenia u narkomanów. Jed-
nocześnie sam ból ma działanie immunosupresyjne,
stąd jego złagodzenie przy użyciu opioidów może
poprawić funkcję immunologiczną. Do sporadycznie
występujących działań niepożądanych opioidów (naj-
częściej zdarzających się z winy lekarza zalecającego
niewłaściwe zastosowanie opioidów) zalicza się uza-
leżnienie oraz depresję oddechową.
Wszystkim tym objawom należy zapobiegać lub
je leczyć zgodnie z drabiną analgetyczną WHO.
Koanalgetyki
Preparaty te stosuje się głównie w leczeniu bólu
neuropatycznego. Należą do nich przede wszyst-
kim leki przeciwdepresyjne i przeciwpadaczkowe
(tab. 3 i 4).
Mechanizm działania leków przeciwdepresyjnych
polega na zahamowaniu zwrotnego wychwytu no-
radrenaliny i serotoniny ze szczeliny synaptycznej, co
powoduje nasilenie działania hamującego proces no-
cycepcji przez aminy biogenne na poziomie rdzenia
kręgowego. Działanie przeciwbólowe może również
wynikać z działania hamującego na receptory opio-
idowe, NMDA, zablokowania przewodnictwa kana-
łów sodowych oraz działania sympatykolitycznego.
Leki przeciwdepresyjne zwiększają przeciwbólowe
działanie opioidów, zmniejszają napięcie mięśni
i działają przeciwlękowo. Wśród leków przeciwde-
presyjnych najwyższą skuteczność wykazują trójcy-
kliczne leki przeciwdepresyjne (TCA, tricyclic antide-
pressant), stąd mimo wielu działań niepożądanych
najczęściej leczenie rozpoczyna się od amitryptyliny.
Leki wybiórczo hamujące wchłanianie zwrotne
serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibi-
tor), takie jak paroksetyna czy fluoksetyna, działają
o wiele słabiej niż amitryptylina lub imipramina.
Wybiórcze inhibitory wychwytu zwrotnego no-
radrenaliny i serotoniny (SNRI, serotonin noradre-
Tabela 4. Leki przeciwpadaczkowe stosowane w leczeniu bólu neuropatycznego w przebiegu nowotworów
Lek Dawkowanie wstępne Dawkowanie maksymalne
Gabapentyna 100–300 mg wieczorem Stopniowo do 1200–2400 mg/d.,
maksymalnie 3600 mg/d.a
Pregabalina 75 mg 2 ¥ d. Stopniowo do 300 mg/d.,
maksymalnie 600 mg/d.b
Karbamazepina 100–200 mg 1–2 ¥ d.c Stopniowo do 1200 mg/d.
Kwas walproinowy/ 300 mg Stopniowo do 1500 mg/d.
/walproinian sodud
Lamotrygina 25 mg Stopniowo do 200 mg/d.e
a — u pacjentów młodszych, bez cech wyniszczenia i niewydolności nerek oraz nieotrzymujących leków działających depresyjnie na OUN dawka
gabapentyny może być początkowo zwiększana szybko w ciągu kilku następujących po sobie dni do dawki 3 ¥ 300 mg. Następnie jeśli trzeba,
można zwiększać dawkę o 300 mg/dobę co 3 dni; b — dawka leku może być zwiększana co 3–7 dni; c — u osób w podeszłym wieku zaleca się
rozpoczynanie leczenia od dawki 100 mg. Należy kontrolować parametry morfologii, czynności wątroby i nerek; d — wskazane oznaczanie stężenia
leku w krwi obwodowej; e — zwiększanie dawki powinno się odbywać bardzo powoli, co 2 tygodnie
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naline reuptake inhibitor), takie jak wenflaksyna
i duloksetyna, są mniej skuteczne niż TCA, ale są
bardziej efektywne niż SSRI.
Zastosowanie TCA wiąże się z uciążliwymi dzia-
łaniami niepożądanymi: suchością w ustach, zapar-
ciami, zaburzeniami w oddawaniu moczu, podwój-
nym widzeniem i zaburzeniami rytmu serca; doty-
czy to zwłaszcza osób w podeszłym wieku. W prze-
biegu leczenia mogą także wystąpić zaburzenia po-
znawcze, nadmierna sedacja, hipotonia ortostatycz-
na i zmniejszenie aktywności seksualnej. Leków tych,
a także leków z grupy SSRI i SNRI, nie powinno się
kojarzyć z tramadolem.
Znacznie mniejszą liczbę działań niepożądanych
obserwuje się przy stosowaniu leków z grupy SSRI
i SNRI, jednak ich skuteczność jako preparatów ko-
analgetycznych jest mniejsza niż TCA.
Leki przeciwpadaczkowe, takie jak karbamaze-
pina, fenytoina czy lamotrygina, hamują nadpobu-
dliwość neuronów poprzez oddziaływanie na prze-
wodnictwo w patologicznych kanałach sodowych,
natomiast gabapentyna i pregabalina działają na
podjednostkę a-2-d drobiny białka G regulowane-
go napięciem kanału wapniowego. Leki przeciwpa-
daczkowe, takie jak karbamazepina i fenytoina, po-
wodują więcej działań niepożądanych, dlatego też
obecnie preferuje się gabapentynę i pregabalinę.
Najczęstszymi działaniami niepożądanymi towarzy-
szącymi stosowaniu tych leków są sedacja, zabu-
rzenia równowagi, nudności i obrzęki obwodowe.
Do rzadziej stosowanych koanalgetyków zalicza
się niespecyficzne inhibitory receptora NMDA (np. ke-
tamina, dekstrometorfan), leki o działaniu powierzch-
niowym (lidokaina, kapsaicyna) oraz klonidynę.
W leczeniu bólu kostnego związanego z prze-
rzutami do kości, zwłaszcza w przebiegu raka pier-
si, raka gruczołu krokowego i szpiczaka, stosuje się
bisfosfoniany przede wszystkim w formie dożylnej,
na przykład pamidronian w dawce 90 mg w poje-
dynczym wolnym wlewie. Rzadziej podaje się kalcy-
toninę domięśniowo, podskórnie lub donosowo.
W bólach kostnych oraz wynikających z ucisku na
różne struktury (z ucisku rdzenia kręgowego, z pod-
wyższonego ciśnienia śródczaszkowego, z obrzęku
tkanek miękkich lub ich nacieczenia) podaje się kor-
tykosteroidy. Najczęściej stosuje się deksametazon
w dawkach 2–24 mg/dobę.
Interakcje lekowe opioidów
Tramadol
Jest metabolizowany przez CYP2D6 do 0-desme-
tylo-tramadolu, metabolitu 6-krotnie silniejszego niż
lek macierzysty. Osoby, które fenotypowo należą
do prawidłowo metabolizujących, po zastosowa-
niu tramadolu odczuwają znacznie silniejsze działa-
nie przeciwbólowe i występuje u nich więcej dzia-
łań niepożądanych niż u osób słabo metabolizują-
cych ten lek. Tramadol nasila działanie depresyjne
leków nasennych, na przykład benzodwuazepin na
OUN, a podany łącznie z lekami neuroleptycznymi
może wywoływać drgawki. Preparat ten należy sto-
sować ostrożnie z lekami hamującymi aktywność
CYP2D6, takimi jak leki przeciwpsychotyczne: halo-
peridol i tiorydazyna, a także lekami przeciwdepre-
syjnymi: fluoksetyną, fluwoksaminą, paroksetyną,
sertraliną oraz kilkoma innymi, w tym cymetydyną.
Kodeina
Jest sklasyfikowana jako słaby opioid, chociaż
jej cząsteczka pozbawiona jest działania analgetycz-
nego. Jest ona metabolizowana do glukuronianu
kodeiny, który jest wydalany z moczem. Około 2–
–10% kodeiny ulega zmetabolizowaniu do morfiny.
Proces ten odbywa się przy udziale izoenzymu
CYP2D6, który może nie być aktywny u około 9%
ludzi białej rasy. Kodeina wykazuje synergistyczny




Jest czystym agonistą receptora m. W procesie
glukuronizacji powstają metabolity: M6G, który
posiada silniejsze niż morfina działanie analgetycz-
ne, i M3G, pozbawiony działania analgetycznego.
M3G może antagonizować działanie morfiny i jest
odpowiedzialny za powstanie objawów wskazują-
cych na neurotoksyczne działanie, takich jak hiper-
algezja, alodynia i mioklonie. Metabolity wydalane
są przez nerki, co powoduje, że niewydolność ne-
rek, ale także podeszły wiek, doustna droga poda-
nia leku (efekt pierwszego przejścia) i wyższe dawki
są czynnikami wpływającymi na wyższe stężenie me-
tabolitów morfiny we krwi. Morfina działa synergi-
stycznie z lekami wpływającymi depresyjnie na OUN
(leki nasenne, uspokajające, anksjolityki, leki prze-
ciwhistaminowe oraz leki beta-adrenolityczne ma-
jące zdolność do przechodzenia do OUN). Morfina
jest metabolizowana przy udziale izoenzymu
CYP2D6 i proces ten jest hamowany przez inhibito-
ry CYP2D6 (haloperidol, tioridazyna, fluoksetyna, pa-
roksetyna i klomipramina).
Fentanyl
Jest czystym agonistą receptora m, nasila depre-
syjny wpływ na OUN leków nasennych, uspokajają-
cych, benzodwuazepin oraz leków przeciwhistami-
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nowych przenikających do OUN. Lek ten ulega me-
tabolizmowi wątrobowemu przy udziale izoenzy-
mu CYP3A4, zatem podanie go z lekami hamujący-
mi aktywność tego izoenzymu zwiększa ryzyko wy-
stąpienia depresji oddechowej oraz bradykardii.
Oksykodon
Jest agonistą receptorów m i jest metabolizowany
w wątrobie do noroksykodonu i oksymorfonu, który
wykazuje małą aktywność analgetyczną, bez zna-
czenia klinicznego. Metabolizm oksykodonu odby-
wa się przy udziale izoenzymu CYP2D6 i jest hamo-
wany przez inhibitory tego enzymu. Oksykodon sto-
sowany łącznie z lekami przeciwdepresyjnymi może
nasilać ich działanie. Nasila on również działanie mio-
relaksantów i stosowany łącznie z nimi może spowo-
dować niewydolność oddechową. Nie zaleca się łącze-
nia go z inhibitorami monoaminooksydazy (MAO).
Metadon
Jest agonistą receptorów opioidowych stosowa-
nym w leczeniu przewlekłego bólu, a także uzależ-
nienia od opioidów. Dostępna na rynku jest miesza-
nina racemiczna zawierająca enancjomery — R-me-
tadon (L-metadon) i S-metadon (D-metadon). R-
-metadon wykazuje w stosunku do receptorów opio-
idowych m i d 10-krotnie większe powinowactwo
w porównaniu z S-metadonem.
Leki działające depresyjnie na OUN podawane
łącznie z metadonem mogą spowodować depresję
OUN, hypotonię, głęboką sedację i śpiączkę. Meta-
don może podnieść stężenie i efekt działania b1
selektywnych leków b-adrenolitycznych, dekstrome-
torfanu, fluoksetyny i lidokainy. Leki indukujące
CYP3A4 (karbamazepina, fenobarbital) mogą obni-
żać skuteczność metadonu. Inhibitory CYP3A4 (azo-
lowe leki przeciwgrzybicze, diklofenak, doksycylina,
propofol, leki przeciwdepresyjne — fluoksetyna, pa-
roksetyna, sertralina, citalopram) mogą zwiększać
stężenie metadonu. Metadon może spowodować
wydłużenie odstępu QT w zapisie EKG, a nawet wy-
stąpienie potencjalnie śmiertelnych komorowych za-
burzeń rytmu serca.
Buprenorfina
Jest półsyntetycznym opioidem należącym do
grupy częściowych agonistów receptora opioido-
wego m. Ulega ona aktywnemu metabolizmowi
pierwszego przejścia, dlatego podawana doustnie
ma małą biodostępność, jednak podawana podję-
zykowo wchłania się skutecznie i wywołuje analge-
tyczny efekt. Silnie (w 96%) łączy się z białkami
osocza. Metabolizowana jest w procesie N-dealkila-
cji do norbuprenorfiny i dwóch innych metabolitów
(niezidentyfikowanych). Metabolizm odbywa się
przez CYP3A4. Wydalana jest głównie z kałem,
a jedynie w około 10–30% — z moczem; z tego
powodu niewydolność nerek nie jest wskazaniem
do zmniejszenia jej dawki. Aktywność CYP3A4 może
być zmniejszona u osób z niewydolnością wątroby.
Buprenorfina może wchodzić w interakcje z le-
kami, które oddziałują na CYP3A4. Mogą to być
inhibitory (leki przeciwgrzybiczne, makrolidy) lub
leki indukujące CYP3A4 (fenobarbital, karbamaze-
pina, fenytoina).
Bóle przebijające
Ból przebijający to nagłe nasilenie dolegliwości
bólowych, mimo właściwego leczenia bólu podsta-
wowego. Ból przebijający cechuje się:
— napadowym charakterem;
— szybkim czasem narastania (kilka minut);
— krótkim czasem trwania (ok. 30 minut);
— znacznym nasileniem.
Ból przebijający może mieć charakter spontanicz-
ny, zaskakujący dla chorego, o zróżnicowanym me-
chanizmie powstawania. Przykładem może być na-
padowy, krótkotrwały ból o bardzo dużym nasile-
niu u chorych na raka trzustki. Ból może mieć rów-
nież charakter incydentalny i występować w związ-
ku z ruchami, zabiegami pielęgnacyjnymi i rehabili-
tacją. Przykładem mogą być zaostrzenia bólu u cho-
rych z patologicznym złamaniem kości. Nasilenia
bólu mogą także występować pod koniec czasu dzia-
łania opioidu albo wtedy, gdy stosowane dawki
opioidu są zbyt niskie („ból końca dawki”).
W przypadku incydentalnych bólów spowodo-
wanych przerzutami do kości należy rozważyć ra-
dioterapię lub leczenie radioizotopami oraz odpo-
wiednie zaopatrzenie ortopedyczne. U niektórych
chorych na zaawansowanego raka trzustki obser-
wuje się zmniejszenie bólu pod wpływem paliatyw-
nej chemioterapii. W przypadku bólów incydental-
nych zaleca się prewencyjne podanie dodatkowej
dawki opioidu o natychmiastowym uwalnianiu (za-
zwyczaj równej 1/12–1/6 dobowej dawki regularnie
stosowanego opioidu, z uwzględnieniem dawek
równoważnych) i/lub nieopioidowego analgetyku
(metamizol, paracetamol, ketoprofen). Jeżeli ból
przebijający wywoływany jest przez kaszel, powin-
no się zastosować lek przeciwkaszlowy. Ponadto
zniesienie bólu podstawowego i bólów przebijają-
cych umożliwiają blokady, neurolizy i termolezje
układu współczulnego oraz wybranych nerwów czu-
ciowych. U chorych na nieoperacyjnego raka trzust-
ki i inne nowotwory nadbrzusza szczególnie przy-
datna bywa neuroliza splotu trzewnego.
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W takich sytuacjach wskazana jest konsultacja
i udział anestezjologa podczas przeprowadzania za-
biegu.
Bóle kostne
Mogą być spowodowane przerzutami do kości
lub rzadziej pierwotnymi nowotworami kości. Prze-
rzuty do kości mogą być bezobjawowe lub powo-
dować ból o bardzo znacznym nasileniu, najczęściej
w wyniku patologicznych złamań, którym w zależ-
ności od lokalizacji mogą towarzyszyć objawy uszko-
dzenia rdzenia kręgowego i innych struktur nerwo-
wych. Przerzuty do kości najczęściej są zlokalizowa-
ne (w kolejności zmniejszającej częstotliwości) w krę-
gosłupie, bliższej nasadzie kości udowej, miednicy,
żebrach, mostku, bliższej nasadzie kości ramiennej
i czaszce. W przypadku bólów kostnych należy sto-
sować leki opioidowe zgodnie z drabiną analge-
tyczną oraz zwiększyć dawkę NLPZ do uzyskania
efektu analgetycznego, nie przekraczając zalecanych
dawek maksymalnych. W zlokalizowanym bólu kost-
nym należy rozważyć radioterapię miejscową, zaś
w przypadku zmian rozsianych — leczenie radioizo-
topami lub napromienianie połowy ciała. W zlokali-
zowanym bólu kostnym znajdują zastosowanie blo-
kady nerwu obwodowego (np. międzyżebrowego),
ciągłe techniki znieczulenia miejscowego: splotów
nerwowych, zewnątrzoponowego lub podpajęczy-
nówkowego, a także kojarzenie przeciwbólowego
leczenia miejscowego z opioidami lub lekami ko-
analgetycznymi. W przypadku wielomiejscowych bó-
lów kostnych spowodowanych przerzutami należy
rozważyć stosowanie bisfosfonianów, kortykoste-
roidów, leczenie hormonalne lub chemioterapię.
U wybranych chorych, szczególnie w przypadku prze-
rzutów do trzonów kręgów lub do szyjki kości udo-
wej, wskazane jest leczenie chirurgiczne.
Ból neuropatyczny
Ból neuropatyczny u chorych na nowotwór może
być spowodowany rozrostem nowotworu w struk-
turach nerwów czaszkowych, splotów lub nacieka-
niem nowotworu w strukturach przestrzeni podpa-
jęczynówkowej. Mogą również występować radi-
kulopatie lub mononeuropatie powstałe w wyniku
naciekania nowotworowego lub zastosowanego le-
czenia (radioterapia, chemioterapia, leczenie chirur-
giczne — przetrwały ból pooperacyjny). Ból neuro-
patyczny opisywany jest zazwyczaj jako elektryzu-
jący, parzący, piekący lub przeszywający. Może on
pojawić się samoistnie lub być wzbudzany przez
bodźce zewnętrzne z towarzyszącymi parestezjami
i zaburzeniami czucia. W leczeniu bólu neuropa-
tycznego u chorych na nowotwory stosuje się opio-
idy oraz koanalgetyki, przede wszystkim leki prze-
ciwdepresyjne oraz przeciwpadaczkowe, a w przy-
padku bólu związanego z przeczulicą skóry — lido-
kainę w plastrach lub kapsaicynę w kremie.
Inne metody leczenia bólu u chorych
na nowotwory
Inne metody leczenia bólu przedstawiono w ta-
beli 5. Wśród nich szczególne miejsce zajmują blo-
kady i zabiegi neurodestrukcyjne. Techniki znieczu-
lenia miejscowego mogą być przydatne w ustaleniu
źródła pochodzenia bólu (blokady diagnostyczne)
oraz w celu określenia skuteczności planowanego
zabiegu neurodestrukcyjnego.
Stosowanie technik znieczulenia miejscowego jest
wskazane, gdy nieskuteczna jest farmakoterapia za-
lecana przez WHO według trójstopniowej drabiny
analgetycznej, gdy podawanie systemowe leków po-
woduje poważne działania niepożądane, w kryzysie
bólowym i gdy pacjent nie może lub nie chce być
leczony systemowo. Farmakoterapia według zaleceń
WHO jest skuteczna u około 85% chorych, natomiast
u pozostałych, u których występuje oporność na le-
czenie farmakologiczne, należy rozważyć zastosowa-
nie technik znieczulenia miejscowego.
Szczególne zastosowanie w terapii bólu u chore-
go na nowotwór mają blokady lub zabiegi neurode-
strukcyjne w obrębie układu współczulnego: nerwów
trzewnych i splotu trzewnego, splotu podbrzuszne-
go górnego czy zwoju nieparzystego Waltera.
Blokady lub neuroliza zwoju gwiaździstego mogą
być wskazane u chorych z nowotworowymi bólami
w zakresie głowy i szyi, z neuralgią popółpaścową,
przerzutami nowotworu do kręgów szyjnych oraz
zespołami bólu neuropatycznego także po radio-
i chemioterapii.
Efektem neurolizy splotu trzewnego jest zablo-
kowanie przewodzenia impulsów nocyceptywnych
z górnej części przewodu pokarmowego (trzustka,
wątroba, żołądek, śledziona i nerki) i w tej grupie
chorych może być ona skuteczna.
Blokady i neuroliza splotu podbrzusznego mogą
być skuteczne w nowotworach, ale także w innych
zespołach bólowych narządów miednicy oraz w bo-
lesnych skurczach odbytu (tenesmus), które mogą
wystąpić jako późne powikłanie radioterapii.
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Blokady lub neuroliza pnia współczulnego
w odcinku lędźwiowym mogą być skuteczne w bólu
spowodowanym nowotworem w dolnej części cia-
ła, na przykład w przerzutach do trzonów kręgów
lędźwiowych, a także w pleksopatiach jatrogennych.
Blokady i neuroliza zwoju nieparzystego Walte-
ra mogą być skuteczne w bólach krocza u chorych
na raka szyjki lub trzonu macicy, jelita grubego,
odbytnicy, pęcherza moczowego, jak również bó-
lach fantomowych po usunięciu odbytnicy.
Blokady centralne (zewnątrzoponowe i podpa-
jęczynówkowe) stosowane techniką ciągłą są wska-
zane, jeśli podawane systemowo leki opioidowe nie
przynoszą zadowalającej ulgi lub powodują poważ-
ne, nieakceptowane działania niepożądane.
Blokady obwodowego układu nerwowego zale-
ca się głównie jako metodę ułatwiającą ustalenie
źródła pochodzenia bólu, w leczeniu bólu neuropa-
tycznego spowodowanego naciekaniem guza lub
bólu pochodzenia jatrogennego. W tych przypad-
kach stosuje się połączenie znieczulenia miejscowe-
go z leczeniem kortykosteroidami.
Zespół mięśniowo-powięziowy, z obecnością
punktów spustowych, często towarzyszy bólowi po-
wstającemu w wyniku naciekania guza na struktury
somatyczne, trzewne oraz bólowi neuropatyczne-
mu. Ostrzykiwanie punktów spustowych w istotny
sposób zmniejsza zapotrzebowanie na analgetyki
opioidowe. Natomiast neurolizy tych struktur sto-
suje się rzadko, wyjątkiem jest neuroliza nerwu mię-
dzyżebrowego u chorych z patologicznymi złama-
niami żeber.
Ból totalny — wpływ czynników
psychicznych, społecznych
i duchowych na odczuwanie bólu
Jest to ból doświadczany nie tylko w aspekcie fi-
zycznym, ale wynikający także z przyczyn psychicz-
nych, społecznych i duchowych. Można go rozpoznać
szczególnie wtedy, gdy dominuje utrata sensu i zna-
czenia życia, poczucie braku nadziei i wiary w jakąkol-
wiek pomoc oraz „że to trwa i trwa bez końca”. „Ogni-
skiem zapalnym” dla bólu totalnego może być:
— źle leczony ból fizyczny, gdy chory nie wierzy
w skuteczne leczenie przeciwbólowe, a samo na-
silanie się bólu kojarzy się z przybliżaniem mo-
mentu śmierci;
— ból społeczny, związany z utratą ważnych funk-
cji zawodowych czy rodzinnych, gdy chory staje
się coraz bardziej niesprawny i uzależniony od
opieki innych osób; wówczas narasta w nim złość
i bunt: „jestem już nikim”, „nikt mnie nie szanuje”;
— ból psychiczny, związany z zaburzeniami więzi
rodzinnych i brakiem przebaczenia, sobie i innym;
— ból duchowy, w którym najbardziej dotkliwa jest
utrata przekonania o sensie istnienia.
W przypadku bólu totalnego wskazana jest po-
moc i wsparcie dotyczące różnych sfer bycia czło-
wiekiem. Niezbędne jest skuteczne złagodzenie bólu
fizycznego, konieczne do tego, aby ułatwić chore-
mu proces akceptacji tego, co nieuchronne. Warto
podjąć próbę udzielenia choremu pomocy oraz zro-
zumienia historii jego życia. Najlepiej to zrobić po-
przez umożliwienie pacjentowi jej opowiedzenia
Tabela 5. Inne metody leczenia bólu w przebiegu nowotworów
Metoda Przykłady









Terapia poznawcza i behawioralna





Metody poprawiające jakość życia Chirurgiczne leczenie ortopedyczne
i modyfikujące sposób zachowania Zachowawcze leczenie ortopedyczne
(gorsety, kołnierze ortopedyczne, laski łokciowe)
Unieruchomienie bolesnej części ciała
Unikanie wszelkiej aktywności wywołującej ból
TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation) — przezskórna stymulacja nerwów
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i wysłuchanie go. Niezapomnianym doświadczeniem
dla lekarza opiekującego się umierającym może być
obserwowanie narastania nadziei i na nowo odkry-
wania sensu życia i umierania.
Ból w okresie umierania
Okres umierania w chorobie nowotworowej za-
zwyczaj charakteryzuje się jednoczesnym występo-
waniem znacznego osłabienia (zwykle chory nie
wstaje już z łóżka i wymaga pomocy przy wielu
czynnościach), braku apetytu oraz pragnienia, trud-
nościami w połykaniu (w tym leków doustnych),
sennością lub jakościowymi zaburzeniami świado-
mości (w tym problemami ze skupieniem uwagi,
czasami pobudzeniem) oraz zmniejszonym zainte-
resowaniem otoczeniem. Jeśli we wcześniejszym
okresie ból leczony był właściwie, rzadko stanowi
on większy problem w czasie umierania. Często wy-
magana jest jednak modyfikacja dawkowania i spo-
sobu podawania leków (zazwyczaj zmiana drogi
doustnej na podskórną). Czasem jednak w okresie
umierania pojawiają się jako nowe lub nasilają się:
— bóle powstające jedynie w czasie ruchu, wynika-
jące ze sztywności w stawach i skurczu mięśni.
Powinno się im zapobiegać, planując wcześniej
odpowiednią pielęgnację, zmianę pozycji ciała,
ruchy w stawach. Jeśli zostało to zaniedbane,
pomocne może być zastosowanie niewielkiej
dawki benzodiazepin;
— ból kostny w przypadku zaprzestania podawa-
nia NLPZ, gdy chory przestał połykać. Można roz-
ważyć podawanie NLPZ doodbytniczo lub pod-
skórnie albo też podwyższyć dawkę opioidów.
Jednocześnie bóle kostne mogą się zmniejszyć
w wyniku ograniczenia poruszania się chorego.
Czasami u wyniszczonych chorych nagły silny ból
kostny może wskazywać na wystąpienie patolo-
gicznego złamania podczas przenoszenia, prze-
wracania lub nieumiejętnej pielęgnacji chorego;
— ból związany z odleżynami, jeśli nie prowadzo-
no właściwej profilaktyki. W takim przypadku
zaleca się wybór najbezpieczniejszej metody po-
stępowania, na przykład w formie miejscowo
podawanej morfiny w żelu;
— ból przy przełykaniu w grzybicy jamy ustnej, łago-
dzony przez zastosowanie odpowiedniej pielę-
gnacji jamy ustnej i leków przeciwgrzybiczych;
— ból z powodu zatrzymania moczu albo zapar-
cia, wymagający założenie cewnika czy też za-
stosowania lewatywy.
Ważne jest, aby bolesne zabiegi pielęgnacyjne
przeprowadzać w okresie maksymalnego działania
przeciwbólowego leków lub po prewencyjnym po-
daniu dodatkowej dawki analgetyku. U chorych, któ-
rzy nie mogą już werbalnie zgłaszać swoich dolegli-
wości, opiekunowie interpretują pojękiwania, nie-
pokój ruchowy czy grymasy twarzy jako przejaw
bólu. Zanim jednak podwyższy się dawkę analgety-
ku, lepiej upewnić się, czy nie jest to raczej wyraz
dyskomfortu wynikającego z przepełnionego pęche-
rza moczowego lub zalegania mas kałowych w od-
bytnicy. Chory może też pojękiwać czy próbować
wstać z łóżka, po prostu poszukując ręki bliskiej
osoby i dotykanie go przez nią będzie go uspokaja-
ło. Czasami obserwuje się też tak zwaną reakcję na
przeszkadzanie, która objawia się jęczeniem przy
przewracaniu chorego, co sugeruje ból wywołany
ruchem. Jeśli jednak chory, nawet ze znacznymi za-
burzeniami świadomości, jest uprzedzony o podej-
mowanych wobec niego czynnościach, w czasie ich
wykonywania zachowuje się zupełnie spokojnie.
Należy pamiętać, że pobudzenie, a nawet splątanie
u chorego może być efektem neurotoksyczności wy-
wołanej opioidami, najczęściej wskutek kumulacji
metabolitów morfiny w przypadku narastającej nie-
wydolności nerek. W zależności od sytuacji należy
wtedy zmniejszać dawkę leku, podawać go rzadziej
lub zwiększyć nawodnienie. W rzadkich przypad-
kach obserwuje się tak zwaną hiperalgezję opio-
idową, czyli zwiększanie się bólu pod wpływem opio-
idów. Zazwyczaj ból pierwotny spowodowany roz-
rostem nowotworu o charakterze zlokalizowanym
jest nadal dobrze kontrolowany, ale powstaje ból
uogólniony, który chory może mylić z bólem pier-
wotnym. Niekiedy dochodzi do przeczulicy skóry.
Zwiększanie regularnej dawki opioidów jest mało
skuteczne lub pomaga tylko na krótki czas, po czym
ból znowu się nasila. Najbardziej skuteczne w ta-
kim przypadku jest zmniejszenie dawki dotychczas
stosowanego opioidu i wybór postępowania łago-
dzącego hiperalgezję opioidową w zależności od
sytuacji. W czasie umierania należy być uwrażliwio-
nym na przejawy bólu totalnego, wymagającego
nie tylko właściwego leczenia przeciwbólowego, ale
też wsparcia psychicznego i duchowego.
Satysfakcjonujące łagodzenie bólu okresu umie-
rania jest podstawowym wykładnikiem oceny jako-
ści umierania. Do innych parametrów zalicza się łago-
dzenie innych objawów, poznanie woli chorego i —
o ile to możliwe — spełnienie jego życzeń dotyczą-
cych sposobu leczenia i miejsca umierania, wzmoc-
nienie poczucia jego godności przez umożliwienie
wypełnienia ważnych dla niego spraw oraz niesto-
sowanie uporczywej terapii.
To, w jakim stopniu łagodzony był ból okresu
umierania, w dużej mierze warunkuje przebieg żało-
by osieroconej rodziny.
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